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L'influenza du Porc en France 
Recherches expérimentales 
par E. HARS 
(Communication présentée par M. RIOHOU) 
Actuellement, la plupart des chercheurs pensent que l'influenza 
du porc est une maladie infectieuse, contagieuse, qui est détermi­
née par l'association d'un ultravirus pneumotrope et d'une bac­
térie hémoglobinophile (SHOPE 1943). Le virus seul n'est capable 
de provoquer qu'une ma.la.die bénigne « la maladie du filtrat » 
(« Filtra.te disease » de SnoPE). Elle est caractérisée au début par 
des signes de catarrhe de l'appareil respiratoire; plus tard, 
sous l'action de différents germes, des processus de nécrose et de 
suppuration peuvent évoluer dans les poumons, l'inflammation 
s'étendre à la plèvre et au péricarde provoquant pleurite et péri-
cardite purulentes. 
· 
ETIOLOGIE 
D'après SnoPE (1931), c'est un virus pneumotrope associé à 
bact. hemophilus influenzae suis qui détermine la maladie. 
L'infection avec une matière virulente filtrée sur Seitz ou Berke­
feld provoque des lésions beaucoup plus discrètes (Filtrate 
disease) que celles de la maladie naturelle. 
L'avis de KünE (1937) est sensiblement le même. Il pense que 
bact. hemophilus influenzae suis est muni dans l'organisme 
infecté d'une substance capsulaire qui sert de véhicule au virus. 
Mais RmALA (1939), étudiant la grippe des porcelets en Estho­
nie, trouve bact . hemophilus influenzae suis seul en cause et il nie 
toute association avec un virus. 
· 
Par contre, MoMBERG, JoRGENSEN (1938) obtiennent expérimen­
talement, avec du matériel filtré sur collodion, une grippe iden­
tique à la maladie naturelle et. ils pensent que bact : influenzae 
suis ne joue qu'un rôle tout à fait secondaire. 
De même, Mac LEAN, D. BEARD, J.-W. BEARD (1947), aux 
U. S. A., doutent du rôle du bact. hemophilus influenzae suis 
dans l'influenza porcine de SHOPE. Avec une souche de virus 
adapté à l'œuf, ih; obtiennent une maladie beaucoup plus grave 
que la « filtrate disease ». D'ailleurs, ils ne trouvent que très 
rarement bact. h.emophiltts influenzae suis chez les animaux 
d'expérience. 
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HJARRE et BAKos (1950) démontrent qu'avec le virus de 
l'influenza isolé en Suède, on peut obtenir expérimentalement 
des lésions identiques à l'infection naturelle. C'est surtout la 
quantité de virus qui est le facteur le plus important. 
A leur avis, ]es bactéries· hémoglobinophiles ne jouent certai­
nement pas un rôle essentiel dans l'influenza pure. Cela d'autant 
plus qu'ils trouvent ces bactéries dans une proportion de 
9 p. 100 dans les poumons des porcs sains abattus, rn p. 100 dans 
l'influenza spontanée, et ils en trouvent même dans les cas de 
pneumonie chronique (16 p. 100). 
Par contre, avec certaines souches de bactéries hémoglobino­
philcs fortement pathogènes qui donnent toutes les caractéristi­
ques de bact. hemophilus influenzae suis, HJARRE et 'VROMBY 
(1943), HJARRE et BAKOS (19BO) obtiennent expérimentalement : 
péritonite séro-fibrineuse, pleurite, polyarthrite et méningo-encé­
phalite fibrino-purulente (lésions observées dans la maladie de 
GLASSER) et ces bactéries semblent être capables de provoquer 
une bronchite, même une pneumonie (LAMONT, RmALA). 
HJARRE et BAKOS (19BO) émettent l'hypothèse que les résultats 
discordants obtenus par les divers auteurs avec bact. influenzae 
suis viennent peut-être du fait qu'il en existe plusieurs types qui 
possèdent un pouvoir pathogène différent. 
Ainsi, à leur avis, on peut dire qu'il y a une influenza du porc 
causée par un ultravirus pneumotrope : c'est l'influenza à virus 
du porc et, d'autre part, une influenza bactérienne, affection des 
organes respiratoires, causée par certaines souches de bactéries 
hémoglobinophiles. 
En France, l'influenza du porc n'a pu être identifiée qu'une 
seule fois en 1932, dans le Jura, par VERGE et LANCE; toutefois, 
BERTHELON la signale en Champagne, en Bretagne et dans l'Ile-de­
France (1942). 
Dans ces dernières années, nous l'avons rencontrée et derniè­
rement identifiée avec eertitude dans différentes régions, surtout 
dans le Sud, le Sud-Est, l'Est, le Nord, l'Ile-de-France et en 
Bretagne (environ dans 20 départements), mais nous avons de 
bonnes raisons de croire qu'elle existe aussi dans d'autres régions. 
Elle attaque les jeunes sujets (3-6 semaines), mais aussi bien 
des porcs de 40-80 kilos. Elle est très contagieuse. Le temps 
d'incubation est de 3 à 7 jours, le plus souvent 6 jours. Elle 
débute par une légère poussée de température (40°4-40°7), très 
rarement plus élevée (41°2-41°�), une diminution de l'appétit ou 
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de !'inappétence, de l'abattement, une couleur terne, jaunâtre de 
la peau, quelquefois de la conjonctivite. 
Parfois, les animaux meurent 3 à 4 jours après avoir présenté 
les premiers symptômes (les jeunes surtout), mais le plus souvent 
ils résistent plus longtemps et vers 7 à 10 jours (expérimentale­
ment le 9e jour en général), on observe une deuxième poussée ther­
mique. Ils éternuent souvent puis toussent, au début, surtout pen­
dant le repas ou quand ils se lèvent; plus tard (26 semaine) très 
fréquemment (bronchopneumonie). Puis, la toux devient de plus 
en plus rauque, quinteuse et douloureuse. La respiratior1 est 
rapide. Les malades restent le plus souvent couchés, réagissent 
faiblement aux excitations, maigrissent progressivement, puis 
une partie d'entre eux ·succombe. L'état des autres s'améliore, 
mais ils gardent un retard sensible dans le développement et leur 
rendement économique reste toujours inférieur à la normaje. 
Dans la plupart des cas, la bronchopneumonie se transforme en 
pneumonie chronique, purulente sous l'action de divers germes, 
surtout des pyobacilles. 
C'est finalement la pneumonie chronique qui les emporte. Dans 
la forme chronique, on observe souvent des troubles circulatoires 
(tête, extrémités) et la faiblesse du train postérieur. Et même, 
nous avons vu de l'encéphalite .et de la cécité chez des porcs de 
45 à oO kilos infectés expérimentalement. 
Chez les jeunes, la mortalité peut s'élever à 80 p. 100; chez les 
adultes, elle ne semble pas s'élever, en général, au-dessus de 
10 p. 100, avec une morbidité de BO à 60 p. 100. 
Pourtant, nous avons vu plusieurs fois une mortalité de 30 à 
40 p. 100 parmi les porcs de 4o à oO kilos. 
Les lésions macroscopiques que nous avons observées sont les 
mêmes que celles ·décrites par les nombreux chercheurs. Les ani­
maux abattus dans un premier stade de la maladie ne montrent, 
en général, aucune Jésion macroscopique du poumon, mais on 
observe déjà la congestion des ganglions bronchiques. 
Dans la forme aiguë, environ dix jours après la pre�ière pous­
sée de température crne jour après l'infection dans les cas expéri­
mentaux), les lobes antérieurs, souvent le lobe. principal, sont 
congestionnés; sur une étendue plus ou moins large, ils montrent 
des zones de teinte rouge violacé ou rouge brun de bronchopneu­
monie, en général bien délimitées, indurèes, enchâssées dans le 
parenchyme pulmonaire. Leur consistance à la palpation est 
ferme. Les ganglions lymphatiques sont fortement congestionnés, 
même hémorragiques. A la section, les bronches et bronchioles 
laissent sourdre un liquide séreux. 
BuJ. Acad. Vét. - Tome XXIV, Avril 1951. - Vigot Frères, Editeurs. 5 
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Dans les formes plus avancées, chroniques (infection naturelle)-, 
les parties touchées passent du rouge au blanc grisâtre et dimi­
nuent de volume. La consistance du parenchyme est comparable 
à celle du pancréas. A la section, les bronches et les bronchioles 
laissent échapper un liquide purulent. 
Dans le cas où la bactérie pyogènes s'est déjà installée dans les 
lésions, on observe des foyers plus ou moins grands contenant du 
pus verdâtre. Ces lésions sont, en général, accompagnées de pleu­
ritès et péricardites fibrineuses, séro-fibrineuses ou purulentes 
que nous avons souvent observées dans les cas d'infections natu­
relles, jamais chez les porcs infeétés expérimentalement, mais 
plusieurs fois chez les porcs ayant succombé 3 à 4 jours après 
avoir présenté les premiers symptômes. 
S'agit-il d'une maladie distincte causée par des bactéries 
- hémoglobinophiles spécialement pathogènes comme disent 
HJARRE et WRAMBY (1943), HJARRE et BAKos (19�0) ou simplement 
d'une forme de complication? Nous n'avons pu l'élucider. 
Nous avons isolé jusqu'à ce jour quatre souches de virus 
d'influenza porcine dans différents départements, dont trois à 
partir de porcs pesant de 40 à oO kilos, morts de bronchopneu­
monie. aiguë. 
Les différents ensemencements à partir du poumon, dans 
deux cas n'ont donné aucune culture. Dans les deux autres, nous 
avons obtenu une culture de Pasteurella suiseptica. La recherche 
des bactéries hémoglobinophiles dans ces quatre cas, est restée 
négative 
Alors que l'opinion généralement admise était que les bactéries 
hémoglobinophiles sont indispensables à l'éclosion de la pneu­
monie, HJARRE et BAKos (19o0) ne trouvent aucune différence 
entre la pneumonie obtenue par infection avec des prélèvements 
rendus bactériologiquement stériles par un traitement à la péni­
cilline et à la streptomycine et celle obtenue avec des prélève­
ments non traités. 
Par contre, ils obtiennent des lésions plus étendues avec du 
virus traité à la pénicilline et à la streptomycine qu'avec du virus 
filtré sur Ber kefeld N. 
Mais ils isolent des bactéries hémogJobinophiles des poumons 
de porcs infectés avec du virus filtré sur Berkefeld N, et ils pen­
sent qu& c'est surtout la quantité de virus inoculé qui est très 
importante. Le filtre doit adsorber une grande quantité de virus 
Etant 'donné que nous n'avions pas à notre disposition de filtre 
Berkefeld, nous avons traité les matièrea contenant du virus avec 
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de la pénicilline (000 U. 1. par cc.) et de la streptomycine 
(1.000 y/cc.). 
Ainsi, nous avons obtenu une suspension bactériologique­
ment stérile (gélose sang, thyoglycollate et divers autres milieux 
aérobie et anaérobie ensemencés n'ont donné aucune culture 
après cinq jours de séjour à l'étuve). 
Pour deux expériences, nous avons filtré la matière virulente 
sur bougie Chamberland L3. 
Les porcs utilisés pour les expériences proviennent d'un éle· 
vage cliniquement sain dont les sujets abattus n'ont montré 
aucune lésion d'influenza. 
Lors d'une expérience: les lésions de porcs sacrifiés quinze jours 
après avoir été infectés par voie intranasale avec 10 cc. d'une 
suspension virulente traitée à la pénicilline et à la streptomycine 
et avec la même suspension non traitée, n'ont montré aucuµe 
différence (larges zones de bronchopneumonie). 
Lors d'une autre expérience, un porc fut infecté avec une sus­
pension virulente filtrée sur bougie L3, un autre avec la même 
quantité de la même suspension traitée à la pénicilline + strepto­
mycine. Tous les deux ont présenté, le 6e jour après l'infection, 
une légère poussée de température, puis, le 9e, une deuxième; 
mais pendant que chez le porc infecté avec du virus non filtré, 
on observe toux, inappétence, fort amaigrissement, abattement 
et même le me jour après l'infection; une température de 41°2, 
le porc traité avec du virus filtré sur bougie n'a jamais montré de 
signes cliniques, il conserve son appétit et sa température après 
le. 9e jour .revient à la normale. 
Sacrifiés tous deux le me jour, alors que les poumons du sujet 
infecté avec du virus filtré ne montrent que peu de lésions 
macroscopiques (2 zones de bronchopneumonie peu étendues), 
l'autre, par contre, montre de larges zones de bronchopneumonie, 
surtout dans les lobes apical et médian. Les ganglions bronchi­
ques étaient hémorragiques dans les deux cas. 
Après l'avoir filtré sur bougie L3, nous avons infecté 20 souris 
de rn grammes avec ce même virus qui tue les souris réguliè­
rement en 4-6 jours. Parmi ces 20 souris, B sont mortes le se jour, 
2 le 9e et 4 le me. Les 9 souris restantes furent sacrifiées le 
14e jonr. Toutes ont montré des lésions de bronchopneumonie 
.caractéristiques plus ou moins étendues, malgré _que l'évolution 
fut nettement retardée. 
Ainsi, quoique nous sachions que de ces quelques expériences 
sur un nombre restreint d'animaux on ne puisse tirer de con-
238 BULLETIN DE L'ACADÉMIE 
clusions, nous croyons bien que ]a quantité de virus joue un rôle 
très important dans l'infection expérimentale. 
Les souches de virus de l'influenza isolées par nous sont patho­
gènes pour les souris et les cobayes. Nous n'avons pas eu l'occa­
sion d'infecter furet, hamster et rat blanc. 
Les souris des premier et deuxième passages n'ont montré 
aucune lésion macroscopique. Au troisième passage, il y a des 
lésions de bronchopneumonie nette (sacrifiées le 14° jour). 
Lors du quatrième passage, le virus tue la majorité des souris 
en huit-dix jours et à. partir du sixième passage, les souris suc­
combent régulièrement le 4°-o0 jour (même quelquefois le 3° jour). 
Avec la suspension de poumon de souris du 7° passage, nous 
avons obtenu des lésions caractéristiques chez les jeunes porce­
lets (18-20 kilos) sacrifiés quatorze jour après l'infection. 
Le cobaye était considéré jusqu'ici comme réfractaire et c'est 
HJARRE et BAKos ( 19�0) qui obtinrent pour la première fois des 
résultats positifs sur cobaye. 
Il est également sensible à l'influenza causée par le virus 
français. Déjà, au troisième passage, nous avons obtenu des 
lésions caractéristiques de bronchopneumonie. 
Un de nos virus était cultivé sur œuf embryonné. 
Ce virus agglutine les globules rouges de poules et est très 
pathogène pour les souris. On peut retrouver le virus aussi bien 
dans le liquide chorio-allantoïdien que dans le liquide amniotique 
et dans le jaune d�œuf. 
(Travail d'e l'Institut Mérieux). 
